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L ors d’une neuropathie optique, quelle que soit son 
etiologie, le nerf optique a deux modes de reac- 
tion : la papille peut rester normale en apparence ou 
devenir ocdcmatcuse. Si Involution de la neuropathie 
optique se poursuit, la papille palit, se decolore davan- 
tage puis s’atrophie et devient blanche. 

Lors d’une hypertension intracranienne, les deux 
papilles deviennent cedemateuses ; cet cedeme papil- 
laire bilateral est dit « de stase » ; il augmente tant que 
l’hypertension intracranienne n’est pas levee et trai- 
tee. Des lors, il regresse completement ou laisse place 
a une atrophie optique plus ou moins importante (atro- 
phie optique post-stase). 

Les neuropathies optiques sont multiples, et on dis- 
tingue habituellement le glaucome des atteintes non 
glaucomateuses. Parmi ces dernieres, les origines 
inflammatoires et ischemiques sont les plus fre- 
quentes ; les neuropathies optiques peuvent etre aussi 
hereditaires, toxiques, nutritionnelles, compressives, 
infiltratives, traumatiques ; elles ont chacune leur topo- 
graphie, leur mode de presentation, leur abord thera- 
peutique. C’est a l’ophtalmologiste, au neurologue, au 
neurochirurgien, au medecin generaliste, d’ interpreter 
les donnees de l’examen visuel, le contexte, les signes 
associes, le resultat des examens complementaires et 
de l’imagerie afin d’aboutir au diagnostic etiologique. 
Une bonne connaissance de l’anatomie et de la phy- 
siologic du nerf optique est necessaire pour la com- 
prehension de ces differentes affections. 

Le nerf optique est constitue par les axones des cel- 
lules ganglionnaires retiniennes. Il commence a la 
papille, traverse l’orbite, le canal optique et se termine 
a Tangle anterieur du chiasma. Les fibres du nerf 
optique sont myelinisees mais contrairement aux autres 
nerfs peripheriques, la myeline du nerf optique est 
fabriquee par les oligodendrocytes, comme celle de la 


substance blanche du cerveau et de la moelle, ce qui 
explique la tres grande frequence des nevrites optiques 
lors des maladies demyelinisantes du systeme nerveux 
central. Par ailleurs, le nerf optique est entoure d’une 
gaine meningee qui est en continuity directe avec les 
espaces meninges du cerveau ; cela rend compte de 
T existence d’un cedeme papillaire dans les hyperten- 
sions intracraniennes et les meningites. La papille, 
zone jonctionnelle fragile est le lieu ou les fibres reti- 
niennes se coudent a angle droit pour former le nerf 
optique et passent d’un milieu de pression elevee (pres- 
sion intra-oculaire) a un milieu de basse pression (pres- 
sion du liquide cephalorachidien). Elle est vascularisee 
par les arteres ciliaires posterieures courtes, tres sen- 
sibles a Tischemie. La papille est divisee en deux com- 
partments par une grille transversale, rigide dans les 
mailles de laquelle passent les axones: c’est la lame 
criblee. Celle-ci divise la papille en deux zones : pre- 
laminaire et retrolaminaire. Cette particularity anato- 
mique rend compte de la terminologie des 
neuropathies optiques qui sont anterieures (prelami- 
naires) ou posterieures (retrolaminaires ou retrobul- 
baires). Ces deux zones pre- et retrolaminaires 
interviennent egalement dans le mecanisme de 
T cedeme papillaire ; celui-ci apparait lors d’une modi- 
fication ou d’un arret du flux axoplasmique dans le 
nerf optique entrainant un cedeme axonal prelaminaire. 
Le diagnostic de neuropathie optique peut se faire dans 
deux circonstances : quand une baisse visuelle est asso- 
ciee a une papille cedemateuse, pale et (ou) excavee, 
et quand il existe une atteinte de la fonction visuelle a 
fond d’oeil normal, mais associee a une dyschroma- 
topsie et une pupille de Marcus Gunn ( afferent pupil- 
laiy defect). Ce test pupillaire, de realisation simple, 
s’appuie sur le fait que, du cote atteint, le reflexe pho- 
tomoteur est plus faible que du cote sain ; pour le mettre 
en evidence, on eclaire alternativement un ceil puis 
l’autre ; lors de Teclairement de l’ceil sain la pupille se 
contracte normalement (reflexe photomoteur) et lors 
de Teclairement du cote pathologique apparait une 
dilatation pupillaire dite paradoxale ; cette desafferen- 
tation pupillaire signe Tatteinte du nerf optique. 

Le glaucome a angle ouvert est la forme la plus fre- 
quente des atteintes glaucomateuses. Il realise une neu- 
ropathie optique bilaterale, progressive avec des 
modifications de la papille optique qui s’excave pro- 
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gressivement, une perte en fibres visuelles et des 
alterations progressives du champ visuel. Le principal 
facteur de risque de cette maladie est l’hypertonie ocu- 
laire, mais il en existe d’autres, en particulier vascu- 
laires, comme en temoigne l’existence de glaucomes 
a pression normale. Le traitement du glaucome a angle 
large est medical et parfois chirurgical. Les thera- 
peutiques medicales visent a baisser la pression intra- 
oculaire. Constituees autrefois par les collyres 
(3-bloquants, les possibility therapeutiques se sont 
elargies avec l’apparition de nouvelles molecules. 
Dans tous les cas la prise en charge de cette maladie 
doit etre pluridisciplinaire, pour adapter le traitement 
et le suivi a chaque patient, afin de respecter les contre- 
indications des differents collyres et d’equilibrer au 
mieux l’etat vasculaire des patients souvent ages. 

Le glaucome aigu par fermeture de 1’ angle est une 
urgence ophtalmologique qui realise une hypertonie 
oculaire brutale. Le tableau clinique est souvent 
bruyant et associe une baisse visuelle du cote atteint, 
des cephalees, des douleurs oculaires et parfois des 
nausees voire des vomissements. A l’examen, la 
pupille est dilatee et non reactive, la cornee est trouble 
et l’osil est dur au palper, temoignant de 1’ elevation de 
la tension oculaire. Le glaucome aigu est plus frequent 
sur des yeux courts hypermetropes avec un angle irido- 
corneen etroit ; il peut etre spontane ou secondaire a 
un examen ophtalmologique avec dilatation ou a la 
prise de certains medicaments (anticholinergiques). Le 
traitement est urgent et vise a hypotoniser le globe ocu- 
laire ; il est relaye, des que l’etat corneen le permet, 
par la realisation d’une iridectomie peripherique faci- 
litant la circulation de l’humeur aqueuse. Le meilleur 
traitement est preventif et repose sur l’examen syste- 
matique de Tangle irido-corneen et la realisation d’iri- 
dectomie au laser en cas d’ angle etroit. 

La nevrite optique est une neuropathic optique, unila- 
teral, inflammatoire, due a une demyelinisation. Elle 
est aigue, douloureuse, spontanement regressive, sur- 
venant chez des patients entre 20 et 30 ans. Le terme 
« nevrite optique » est reserve aux neuropathies 
optiques demyelinisantes. Dans un tiers des cas, il 
existe au fond d’ceil un oedeme papillaire (papillite). 
Des travaux recents ont permis d’avancer dans la 
connaissance de leur histoire naturelle et de leur trai- 
tement. L’ONTT {Optic Neuritis Treatment Trial ; Beck 
1992) etudie 457 patients presentant une premiere 
poussee de nevrite optique « idiopathique». Les consta- 
tations marquantes de cette etude concernent la dou- 
leur a la mobilisation du globe, temoin d’une 
inflammation du nerf et retrouvee chez 92 % des 
patients. Lors d’une premiere nevrite optique, 50 % 
des 1RM (imageries par resonance magnetique) sont 
pathologiques et montrent l’existence de zones 
d’hypersignal de la substance blanche. Ces hypersi- 
gnaux ont une valeur predictive : etudiee sur 5 ans, 
1’ evolution vers une sclerose en plaques chez des 


patients presentant au moins trois hypersignaux a ete 
evaluee a 50 % alors qu’elle n’est que de 16 % chez les 
patients dont 1’IRM initiale est normale. Enfin la cor- 
ticotherapie par bolus semble plus efficace sur la vitesse 
de recuperation du trouble visuel que la forme orale. 
Depuis cette etude, la majorite des praticiens a accepte 
ce mode therapeutique et traite les nevrites optiques 
par bolus de cortisone. 11 reste neanmoins tres difficile 
devant une premiere nevrite optique de parler au patient 
du risque devolution vers une sclerose en plaques sans 
proposer un traitement preventif valable. Le benefice 
d’un traitement par interferon lors d’une premiere 
nevrite optique reste a demontrer. 

La neuropathie optique ischemique anterieure est une 
ischemie de la tete du nerf optique ; elle est unilate- 
ral, indolore, de survenue brutale (souvent le matin 
au reveil), s’observant chez des patients de plus de 
60 ans. La baisse visuelle est en general importante et 
l’oedeme papillaire constant. Si le diagnostic clinique 
est aise, il est parfois difficile de differencier une forme 
arteritique (maladie de Horton) d’une forme non arte- 
ritique. L’existence de cecites monoculaires transitoires 
precedant de quelques jours le trouble visuel, d’un 
(cdciuc papillaire d’emblee blanchatre, de nombreux 
nodules cotonneux retiniens, d’occlusions arterielles 
et d’un retard choroidien a l’angiographie sont autant 
d’indices orientant vers une arterite giganto-cellulaire. 
Dans les formes non arteritiques, les atteintes caroti- 
diennes bilaterales ne sont pas a retenir en tant que fac- 
teur de risque alors que l’existence d’une petite papille 
pleine controlaterale (papille a risque) est consideree 
comme le facteur anatomique predisposant le plus 
important. La decompression chirurgicale de la gaine 
du nerf optique (1992 : IONDT : Ischemic Optic Neu- 
ropathy Decompression Trial) a ete abandonnee. Le 
traitement bien decevant des neuropathies optiques 
ischemiques anterieures non arteritiques par l’aspirine 
reste seul en piste : il semble prevenir a court terme 
l’atteinte du second ceil. 

Les neuropathies optiques toxiques se revelent par une 
baisse visuelle bilaterale, symetrique, progressive, indo- 
lore. La dyschromatopsie precoce, le scotome bilateral 
centro-cascal en forme de raquette sont tres specifiques 
de ces neuropathies souvent medicamenteuses. Le role 
iatrogenique du Rimifon, du Myambutol, de l’Esperal 
est connu depuis longtemps ; d’autres plus recents, vien- 
nent alourdir la liste : Cordarone, Viagra. 

Une neuropathie optique compressive est evoquee 
devant une baisse visuelle, en general unilaterale, pro- 
gressive. Les nouvelles techniques d’IRM permettent 
de visualiser le nerf optique, ses gaines, son trajet intra- 
canalaire et intracranien, les muscles oculomoteurs, et 
d’identifier le processus expansif responsable. 11 faut 
repeter, la encore, l’interet d’une pupille de Marcus 
Gunn lors d’une baisse isolee de l’acuite visuelle avec 
papille normale. 
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L’oedeme papillaire de l’hypertension intracranienne 
( papilledema des auteurs anglo-americains) est bila- 
teral, symetrique, sansbaisse d’acuite initiale. Eneffet, 
l’acuite et le champ visuel restent normaux pendant la 
periode d’cedeme debutant et la phase d’etat. La fonc- 
tion visuelle s’altere lorsque l’cedeme papillaire 
devient « chronique » et les eclipses visuelles qui sur- 
gissent sont souvent le signe revelateur de l’hyperten- 
sion intracranienne. Le mecanisme de cette stase 
papillaire est, comme dans les neuropathies optiques, 
1’ arret du flux axoplasmique qui entraine un ocdcmc 
axonal preliminaire (Hayreh). Le syndrome d’hyper- 
tension intracranienne (cephalees, nausees et vomis- 
sements, diplopie horizontale par paralysie du VI, 
bourdonnements d’oreilles) associe a un ocdcmc papil- 
laire bilateral impose une imagerie immediate a la 
recherche d’un processus expansif intracranien : 
tumeur, hematome, abces mais aussi craniostenose, 
hydrocephalie ou thrombophlebite cerebrale. 

Si l’imagerie est normale c’est la ponction lombaire 
qui, en eliminant une meningite, permet de parler 
d’hypertension intracranienne benigne et de l’affirmer 
lorsque la pression du liquide cephalorachidien est 
superieure a 25 cm d’eau. La presence chez une femme 
obese, jeune, de cephalees souvent importantes, de 
bourdonnements d’oreilles et d’eclipses visuelles est 
revelatrice d’une hypertension intracranienne benigne 
idiopathique mais il existe d’autres causes, en parti- 
culier medicamenteuses, qu’il faut rechercher avec 
soin car le pronostic visuel est parfois redoutable, 
puisque dans un tiers des cas l’atrophie optique post- 
stase qui en resulte s’accompagne de sequelles 
visuelles importantes. 

Pour clore ce survol des atteintes du nerf optique, je 
rappellerai le piege que posent les faux cedemes papil- 
laires : druses de la tete du nerf optique, petites papilles 
d’hypermetrope, malformations congenitales de la 
papille, qui entrainent des modifications du disque 
papillaire pouvant simuler un ocdcmc papillaire vrai. 
Savoir les identifier immediatement demande un ceil 
exerce ou une pratique neuro-ophtalmologique soute- 
nue, evitant ainsi les emotions que declenche la 
constatation d’un cedeme papillaire et 1’ imagerie qui 
s’en suit. ■ 


